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în traumatismele grave se asociază cu acidoză, hipo-
tensiune şi coagulopatii. 
Corecţia anemiei şi menţinerea hemostazei 
constituie al doilea pas în cazul pacientului politrau-
matizat în şoc hemoragic. Masa eritrocitară, plas-
mă proaspăt congelată şi masă trombocitară, pentru 
a menţine Hb 7–9 g/dl (1C). Se recomandă plasmă 
proaspăt congelată în hemoragii masive sau în hemo-
ragii  complicate cu coagulopatii. Doza iniţială reco-
mandată este de 10–15 ml/kg. 
Administrarea  de concentrat trombocitar  are 
ca scop menţinerea numărului trombocitelor peste 
50x109/l. La pacienţii politraumatizaţi cu hemoragii 
severe şi TCC se recomandă menţinerea numărului 
de trombocite la valoarea de 100x109/l. De transfuzat 
iniţial 4–8 doze de concentrat trombocitar.
Fibrinogenul  este indicat în hemoragii masive, 
asociate de scăderi ale fi brinogenului sub 1g/l. Se re-
comandă administrarea în doze 3–4 g sau 50 mg/kg 
de crioprecipitat.  Indicarea agenţilor antifribinolitici: 
acidul ε-aminocapronic 100–150 mg/kg, urmat de 15 
mg/kg în oră, sau  aprotinină 2 mln UIK (unităţi in-
hibitoare de kalicranină), urmate de 500000 UIK/oră. 
Terapia antifribinolitică se opreşte la instalarea unui 
control chirurgical al hemoragiei. 
Factorul recombinant VII-lea poate fi  conside-
rat ca o soluţie de salvare pentru unii  pacienţi cu 
hemoragii masive, care nu pot fi  rezolvate medical, 
chirurgical sau prin terapie de transfuzie. Dozarea 
rămâne neclară, cu recomandări de la 40 μg/kg  la 
200 μg/kg. 
Concluzii
În scopul realizării prevederilor Politicii Naţio-
nale de Sănătate a RM şi Strategiei Naţionale pentru 
siguranţă rutieră sunt necesare:
Fortifi carea capacităţilor de intervenţie ale ser-• 
viciului prespitalicesc de urgenţă (mijloace de trans-
port dotate, aeroambulanţe);
Regionalizarea şi fortifi carea capacităţilor ser-• 
viciilor de urgenţă intraspitaliceşti;
Bolnavul politraumatizat critic  reprezintă o • 
problemă multidiscipinară, care  necesită un sistem 
organizatoric bazat pe operativitate, continuitate, per-
formanţe şi capacităţi.  
Rezumat 
Traumatismele prin accidentele rutiere sunt o pro-
blemă medico-socială care necesită măsuri complexe de 
prevenţie, cu implicarea guvernului şi a ministerelor, a so-
cietăţii civile şi ONG-lor, în scopul diminuării impactului 
asupra morbidităţii şi mortalităţii populaţiei.
Media anuală a populaţiei traumatizate în accidente 
de circulaţie constituie 3158 cazuri, inclusiv 459 copii. În 
a. 2010 în republică au fost înregistrate 2729 de accidente 
în care au decedat 476 de persoane şi 3288 au avut diferite 
grade de leziuni corporale.
În republică a fost elaborată „Strategia Naţională pen-
tru siguranţa rutieră”, care revede regionalizarea şi fortifi -
carea capacităţilor de intervenţie ale serviciilor de urgenţă 
prespitaliceşti şi intraspitaliceşti, în scopul asigurării asis-
tenţei medicale calitative. 
Summary 
Injuries caused by road accidents are a medico/social 
problem, which requires complex measures of prevention 
and involving government ministries, civil society and 
NGOs in order to diminish the impact on population 
morbidity and mortality.
Average annual injured in traffi c accidents is 3158, 
including 459 children. 2729 accidents were recorded in 
the republic in 2010 in which 476 people died and 3288 
have received various degrees in injuries.
The republic developed the National Road Safety 
Strategy that enables regionalization and strengthening 
the capabilities of the prehospital emergency services and 
hospital services in order to ensure quality medical care.
Резюме 
Травматизм вследствие дорожно-транс портных 
происшествий является медико-социальной пробле-
мой, которая требует комплексных профилактических 
мер с участием правительства, министерств, непра-
вительственных организаций и широких масс населе-
ния в целях уменьшения  удельного веса этих травм в 
структуре заболеваемости и смертности.
Ежедневно в дорожно-транспортных происше-
ствиях в среднем получают травмы 3158 человек, в том 
числе 459 детей. В 2010 году в республике были заре-
гистрированы 2729 дорожно-транспортных происше-
ствий, в которых погибли 476 человек и 3288 получили 
телесные повреждения различнoй степени. 
В республике разработана «Национальная страте-
гия по уличной безопасности», которая предусматри-
вает укрепление на региональном уровне потенциала 
срочных служб на догоспитальном уровне в целях обе-
спечения качественной медицинской помощи.   
SEPSISUL, SEPSISUL SEVER ŞI ŞOCUL 
SEPTIC  – REALITĂŢI ŞI REALIZĂRI
_______________________________________
Gheorghe Ciobanu, dr. hab. med., prof. univer., 
Clinica Urgenţe Medicale, USMF „Nicolae 
Testemiţanu”, director general IMSP Centrul 
Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă 
Actualitatea. Cuvântul „sepsis” provine din lim-
ba greacă şi se traduce ca putrefacţie. Conceptele ac-
tuale ale infecţiei şi sepsisului au fost elaborate la: 
1. Conferinţa de Consens a Colegiului American 
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al Medicilor-Toracalişti şi a Societăţii de Terapie In-
tensivă 1992 [4]: a introdus şi a defi nit noţiunile de 
infecţie, bacteriemie, SIRS, sepsis, sepsis sever, şoc 
septic şi SDMO [33].
2. Conferinţa Internaţională de Consens 2001 
SCCM/ESICM/ ACCP/ATS/SIS – Conferinţa Inter-
naţională de Defi nire a Sepsisului:
a concretizat defi nirea noţiunilor • SIRS, sepsis, 
sepsis sever şi şoc septic;
 a propus conceptul clasifi cării sepsisului, denu-• 
mit PIRO (predispoziţie, infecţie, răspuns, organe). 
3. Campania „Supravieţuirea în caz de sepsis. 
„Ghidul Internaţional de management al sepsisului 
sever şi şocului septic”, publicat în 2004 şi actualizat 
în 2008.
Creşterea incidenţei sepsisului este cauzată de 
creşterea ponderei pacienţilor susceptibili, cauzată de: 
Creşterea ponderei populaţiei în vârstă, inclu-• 
siv a contingentelor de bolnavi de vârstă înaintată; 
Majorarea utilizării în tratamentul bolnavilor • 
a citostaticelor, corticosteroizilor şi radioterapiei; 
Creşterea longivităţii bolnavilor cu status • 
imunocompromis:  infectaţi cu HIV/SIDA,  recipienţi 
de grefe, diabet,   pacienţi critici; 
Tehnicile invazive de diagnostic şi de trata-• 
ment; 
Creşterea rezistenţei microfl orei patogene. • 
Epidemiologie 
În SUA se înregistrează anual 750.000 de cazuri 
de sepsis şi aproximativ 200.000 de decese, sepsisul 
constituind după pondere a 10 cauze de decese în 
structura mortalităţii populaţiei [54]. 
Se constată o sporire a cazurilor de sepsis sever 
printre bolnavii spitalizaţi cu sepsis – de la 25,6% în 
1993 la 43,8% în 2003 [17]. Incidenţa sepsisului sever 
a fost estimată la 77-300 cazuri la 100.000 populaţie 
[34]. În ciuda noilor metode terapeutice, mortalitatea 
datorată sepsisului sever constituie 25-30% şi  şocu-
lui septic – 40-70% [17]. 
Ca sursă de infecţie în sepsis, conform investiga-
ţiilor lui Vincent J.L. şi colab. (2006) plămânii au fost 
stabiliţi în 68% cazuri, abdomenul în – 22%, tractul 
urinar în – 14% cazuri [7]. Sepsisul continuă şi în se-
colul XXI. Prin incidenţa în creştere şi letalitatea înal-
tă constituie una dintre cele mai stringente probleme 
ale medicinei [23]. 
Terminologie actualizată [13]
Infecţie – reacţie infl amatorie generată de pă-
trunderea microorganismelor într-un ţesut care, în 
mod normal, este steril. 
Bacteriemie – prezenţa bacteriilor viabile în 
sânge. 
Sindromul de răspuns infl amator sistemic – 
este un răspuns infl amator la o agresiune, caracterizat 
prin cel puţin două dintre criteriile următoare:
Temperatura >38• 0C sau <360C, 
Frecvenţa cardiacă >90 bătăi/min. • 
Frecvenţa respiratorie >20 respiraţii/min. sau • 
PaCO2<32 mm Hg, 
Leucograma >12000 mm• 3 sau <4000 mm3 
sau >10% forme imature. 
Sepsis – sindrom de răspuns infl amator sistemic, 
secundar unei infecţii documentate. 
Sepsis sever – sepsis asociat cu disfuncţie de 
organ, hipoperfuzie sau hipotensiune. Hipoperfuzia 
şi dereglările de perfuzie pot include, dar nu se limi-
tează la acidoza lactică, oligurie sau alterarea acută a 
statusului mental. 
Şoc septic – sepsis sever, asociat cu hipotensiune 
arterială (TAs<90 mm Hg) sau o reducere cu >40 mm 
Hg faţă de nivelul anterior bazal în absenţa altor cauze 
de hipotensiune, în ciuda repleţiei adecvate volemice 
(pacienţii sub tratament cu vasopresoare şi inotrope 
pot avea indici hemodinamici normali în condiţiile 
unei perfuzii defi citare documentate).
Sindrom de disfuncţie/ insufi cienţă multiplă 
de organe (SDMO/SIMO) – prezenţa alterării func-
ţiei mai multor organe la un pacient grav, la care ho-
meostazia nu poate fi  menţinută fără intervenţii tera-
peutice. 
Sindromul răspunsului compensator antiin-
fl amator (CARS – compensatory anti-infl ammatory 
respons syndrome) –  un răspuns compensator antiin-
fl amator la un stimul proinfl amator. 
Sindromul răspunsului antagonist mixt 
(MARS – mixed antagonistic response syndrome) – 
un răspuns alternant pro- şi antiinfl amator. 
Tabelul 1
Clasifi carea internaţională a maladiilor  (Revizia X-a 
OMS).
A40 Septicemia cu streptococi
A41 Alte septicemii
A41.0 Septicemia datorată stafi locului auriu
A41.1 Septicemia datorată altor stafi lococi 
specifi caţi
A41.2 Septicemia cu stafi lococ neprecizat
A41.3 Septicemia datorată Haemophilus 
infl uenzae
A41.4 Septicemia datorată anaerobilor
A41.5 Septicemia datorată altor microorganisme 
gramnegative
A41.8 Alte septicemii specifi cate
A41.9 Septicemia fără precizare. Şocul septic
B007 Boala diseminată cu virusul herpetic.
Septicemie cu virusul herpetic































































































Există trei tipuri de etiopatogenie a şocului sep-
tic:
Teoria disfuncţiei mitocondriale – în şocul 1. 
septic s-a constatat prezenţa unor modifi cări mito-
condriale, concordate cu decuplarea fosforilării oxi-
dative.
Teoria infl amatorie, concepută ca teoria du-2. 
blei lovituri – agresiunea iniţială (infecţia) reprezintă 
prima lovitură, care declanşează activarea celulelor cu 
rol în infl amaţie; dacă survine a doua agresiune, sunt 
sintetizaţi şi eliberaţi un al doilea val de mediatori.
Teoria defectului de perfuzie la nivelul mi-3. 
crocirculaţiei: modifi cările microcirculatorii sunt la 
originea fenomenelor septice. CIVD are un rol im-
portant în patogenia şocului septic.
Bacteriologia şocului septic înregistrează [47]:
Germeni gramnegativi – 50-60%,–  
Germeni grampozitivi – 6-24%,–  
Extrem de rar fungi, parazit, tuberculoză.– 
Cinci surse de infecţie: 
Plămânii;–  
Abdomenul;–  
Tractul urinar;–  
Pielea şi ţesutul subcutan (plăgi, escare)– ; 
Cateterele.– 
 
17000 decese (35%) sunt 
cauzate direct de 
infec iile de cateter 
(mortalitatea prevenibil )
24300 decese (50%) printre pacien ii cu 
infec ii de cateter înregistrate (mortalitate 
48600 pacien i din ATI au avut înregistrate infec ii de 
cateter (5 cazuri de infec ie la 1000 catetere-zile) 
9,7 mln. zile-pat în ATI cu catetere instalate (54% din zilele-
pat ATI) 
18 mln. Zile-pat în ATI (11% din totalul zilelor-pat de spitalizare) 
36 mln. pacien i spitaliza i în spitale pentru tratamentul cu patologiilor acute 
(164 mln. zile-pat spitalizare) 
Fig. 2.  Infecţiile cu cateter în SUA (Wenzel R.P., 
Edmond M.B. Team-based prevention of catneter-re-
lated infections, în N. Engl. J. Med., 2006; 355 (2b): 
2781-2783).
Răspunsul organismului constă dintr-un răspuns 
celular (activarea macrofagelor, monocitelor, limfo-
citelor, celulelor dendritice endoteliale şi epiteliale) 
şi un răspuns umoral – eliberarea de citochine pro-
infl amatorii (IL-1, IL-6, IL-8, FNT etc.) şi citochine 
)
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antiinfl amatorii (IL-4, IL-10, IL-13). De asemenea, 
sunt eliberate LTR (leucotriene), FAP  (factor activa-
tor plachetar), PG (prostaglandine), NO (oxid nitric), 
RO (radicali liberi de oxigen) ş.a. [45].




Agentul patogen declanşează răspunsul infl ama-
tor prin stimularea sistemului imun înnăscut şi dobân-
dit al gazdei prin numeroşi triggeri (lipopolizaharid 
sau peptidoglicani în cazul bacteriilor, glicolipide în 
cazul micobacteriilor, ARN în cazul virusurilor), care 
se leagă de receptorii membranari ai celulelor (ma-
crofage, monocite, limfocite, neutrofi le, celule endo-
teliale), ducând la activarea unor receptori specifi ci 
(„Toll-like receptors”), care mediază transmisia intra-
celulară a semnalelor şi activarea celulelor [44]. 
Efectul de activare a sistemului imun, a siste-
mului compelementar şi a coagulării. Mecanismele 
de apărare antioxidantă sunt vitaminele C şi E, biliru-
bina, glutationul redus şi albumina, şi sistemele enzi-
matice antioxidante: superoxid dismutaza, catalaza şi 
glutation peroxidaza. Apărarea antioxidantă este de-
păşită de producţia excesivă de radicali oxidanţi.
Radicalii oxidativi sunt radicalii de oxigen (supe-
roxidul, peroxidul de hidrogen şi radicalul hidroxic) 
şi radicalii de azot (oxidul nitric şi peroxinitritul). 
Stresul oxidativ induce depresie miocardică, dis-
funcţie hepatocelulară, disfuncţie endotelială şi epite-
lială, scăderea răspunsului vascular la catecolamine, 
contribuind la apariţia disfuncţiei mai multor organe.
Endoteliul joacă un rol important în orchestrarea 
procesului infl amator. Interacţiunea celulelor endote-
liale şi a leucocitelor este esenţială pentru susţinerea 
proceselor infl amatoare local şi sistemic. Datorită 
prezenţei unor molecule de adeziune pe suprafaţa ce-
lulelor endoteliale, are loc marginalizarea leucocite-
lor, adeziunea lor la epiteliu şi, în fi nal, migrarea lor 
în ţesuturi.
Echilibrul homeostatic este profund alterat în 
sepsis. Hiperproducţia de mediatori proinfl amatori, 
cu efecte autocrine şi paracrine, şi trecerea lor în cir-
culaţie cu instalarea SIRS. Organismul declanşează şi 
hiperproducţie de mediatori antiinfl amatori care alte-
rează răspunsul imun la agenţi de agresiune CARS şi 
creşte riscul de infecţie al gazdei. Răspunsul pro- şi 
antiinfl amator pot apărea secvenţial, succesiv (teoria 
„în serie”) sau concomitent (teoria „în paralel”).  
Fig. 4. Schema răspunsului infl amator sistemic. 
SRCA – sindromul răspunsului compensator antiin-
fl amator; SRIS – sindromul răspunsului infl amator 
sistemic.
Alterările microcirculaţiei [48].  Scăderea re-
zistenţei vasculare sistemice ajunge până la un sfert 
din valorile normale. Oxidul nitric generează vaso-
dilataţie. În sepsis hipoperfuzia tisulară este cauzată 
de coexistenţa neomogenă a zonelor de tonus vas-
cular alterat de mediatori, hipoxie şi acidoză. Se in-
stalează o infl amaţie endotelială difuză sau malignă 
cu modifi cări morfologice şi funcţionale, moleculele 
de adeziune interacţionează cu leucocitele, eliberea-
ză mediatori ai infl amaţiei/ citochine, chemochine, 
îşi cresc producţia de oxid nitric şi capătă un fenotip 
procoagulant. 
Alterările microcirculatorii cuprind şunturile 
arteriovenoase. Statusul procoagulării, caracteristic 
generat de celulele endoteliale şi activarea sistemului 
coagulării, duce la apariţia de trombi în microcircu-
laţie şi ocluzii vasculare, cu disfuncţie multiplă de 
organe [32]. Toate aceste modifi cări conferă celulei 
endoteliale un rol central în fi ziopatologia sepsisului. 
Există un dezechilibru între sistemele: 
• Proinfl amator vs antiinfl amator, 
• Coagulare vs anticoagulare, 
• Oxidant vs antioxidant, 
• Apoptotic vs antiapoptotic. 
Sistemul cardiovascular  [14]. Şocul septic cel 
mai frecvent are o componentă de hipovolemie abso-
lută (scăderea VSC – febră, transpiraţii, pierderi di-
gestive) sau relativă (vasodilataţie), cu scăderea volu-
melor şi presiunilor de umplere a cordului şi cu efecte 
asupra debitului cardiac [50]. 
În faza iniţială a şocului septic mai frecvent con-
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statăm şocul hipodinamic (debit cardiac scăzut), iar 
după corectarea hipovolemiei – şocul septic hiperdi-
namic. În faza iniţială hipodinamică debitul cardiac 
(DC) este scăzut. După corectarea hipovolemiei, de-
bitul cardiac este normal sau crescut. Creşterea DC 
se datorează scăderii rezistenţei vasculare periferice 
şi are ca scop menţinerea perfuziei tisulare. Creşterea 
DC se face  pe seama sporirii frecvenţei  cardiace (ta-
hicardia), care este prezentă constant, cu valori în jur 
de 140 bătăi/min. 
Sepsisul se asociază cu depresie miocardică, care 
implică atât funcţia sistolică (scăderea contractilită-
ţii), cât şi funcţia diastolică (alterarea relaxării ventri-
culare, prin scăderea complianţei), generată de medi-
atorii infl amaţiei FNT şi oxidul nitric etc. [26]. Dis-
funcţia miocardică se manifestă prin scăderea fracţiei 
de ejecţie a ventriculului stâng, creşterea volumului 
endosistolic şi endodiastolic, dilataţia ventriculului 
stâng şi disfuncţia ventriculului drept [25].
Transportul şi consumul de oxigen.  Transpor-
tul de O2 este dependent de oxigenarea pulmonară a 
sângelui şi de nivelul hemoglobinei. Prezenţa leziunii 
pulmonare acute sau a SDRA şi anemiei vor duce la 
scăderea aportului de O2 la ţesuturi. Consumul de O2 
este crescut datorită stării hipercatabolice, induse de 
mediatorii infl amaţiei. Transportul de O2 este majorat 
pe seama sporirii DC. În ciuda creşterii transportului 
O2, extracţia de oxigen în şocul septic scade. 
Saturaţia sângelui venos amestecat (SvO2) este 
crescută peste 70%, ceea ce denotă o scădere a di-
ferenţei arteriovenoase a O2 (Da-vO2). Scăderea ex-
tracţiei de O2 este cauzată de maldistribuţia fl uxului 
sangvin şi hipoperfuzia ţesuturilor cu consum de O2 
crescut. Este afectată atât extracţia de O2, cât şi utili-
zarea tisulară a O2 prin alterarea funcţiei mitocondri-
ale sub acţiunea mediatorilor infl amaţiei. 
Disfuncţia pulmonară [22]. Lezarea pulmonară 
acută (ALI) şi detresa respiratorie acută (SDRA) sunt 
prezente la două treimi din bolnavii cu sepsis [55, 
56]. Disfuncţia endotelială, infi ltrarea leucocitară duc 
la extravazarea lichidului către interstiţiu şi spaţiile 
alveolare pulmonare, crescând apa pulmonară extra-
vasculară. Se instalează colapsul alveolar, creşterea 
şuntului intrapulmonar, scăderea compleanţei şi al 
volumelor pulmonare şi creşterea travaliului respira-
tor. 
Disfuncţia hepatică. În sepsis disfuncţia hepa-
tică se caracterizează prin creşteri moderate în sânge 
ale bilirubinemiei  şi ale enzimelor de citoliză hepa-
tică. Necesarul hepatic în O2 este crescut în condiţi-
ile statusului hipemetabolic, iar fl uxul splanhnic este 
insufi cient pentru susţinerea necesarului metabolic, 
chiar în condiţiile creşterii DC.
 
Fig. 5. Caracteristicile schimbului în plasmă al unor 
proteine de fază acută în cadrul SRIS moderat (după 
Gabay C., Kushner I. (1999), în New England Jour-
nal of Medicine, 340: 448-454).
Disfuncţia renală. În sepsis disfuncţia renală se 
instalează timpuriu, datorită hipovolemiei şi hipoper-
fuziei,  fi ind cauzată de mediatorii răspunsului infl ama-
tor sistemic, mai ales de endotelină şi tromboxanul A2. 
Disfuncţia hematologică. Anemia este prezentă 
în sepsis datorită defi citului de eritropoetină (nivelul 
circulant al eritropoetinei este inadecvat nivelului de 
hemoglobină), rezistenţei la eritropoetină (pentru a 
produce răspuns al măduvei hematopoetice sunt ne-
cesare nivele circulante crescute de eritropoetină) şi 
datorită defi cienţei nutriţionale prin scăderea fi erului 
disponibil (creşte depozitarea fi erului). 
CID este frecventă în sepsis şi se manifestă cu 
hemoragii şi tromboze, scăderea numărului de trom-
bocite şi a fi bronogenului, alterarea mecanismelor 
de coagulare. Este rezultatul statusului procoagulant 
indus de disfuncţia endotelială, activarea coagulării 
prin citochine şi defi citul mecanismelor anticoagu-
lante (scăderea antitrombinei III şi alterarea  activării 
proteinei C). 
Fig. 6. Activarea sistemului coagulării în şocul 
septic.
Disfuncţia metabolică. Statusul hiperdinamic şi 
cel hipermetabolic induse de citochine şi de alterările 
de utilizare a O2 cauzează modifi cări ale metabolis-
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mului [43]. Alterarea metabolismului carbohidraţilor 
cu tendinţă spre hiperglicemie are loc ca rezultat al 
creşterii producţiei de glucoză prin hormonii de stress 
(cortizol, catecolamine) şi al rezistenţei periferice 
la insulină, din cauza disfuncţiei mitocondriale. Al-
terarea metabolismului proteic este caracterizată de 
hipercatabolism proteic iniţiat de citochine şi între-
ţinut de defi citul de utilizare a glucozei în producţia 
de energie. Creşte sinteza proteinelor de fază acută la 
nivel hepatic şi scade sinteza de albumină. 
Are loc alterarea metabolismului lipidelor cu 
eliberarea de acizi graşi liberi, care sunt utilizaţi ca 
substrat energetic. 
Răspunsul infl amator la invazia microorganisme-
lor este un proces continuu, entităţile utilizate în prac-
tica clinică sunt grade diferite ale aceluiaşi proces. 
SIRS →Sepsis  → Sepsis sever → Şoc septic 
← SDMO ← SIMO.    
Deci, infecţia iniţiază un răspuns infl amator şi 
imunologic, care are scopul de a proteja individul şi 
de a asigura debarasarea de agentul patogen şi vinde-
carea. Când acest răspuns depăşeşte limitele locale şi 
devine sistemic (sepsis), apare infl amaţia endotelială 
diferă şi alterările de utilizare a O2, care sunt permise 
disfuncţiei multiple de organe.
 
Fig. 7. Fiziopatologia sindromului de disfuncţie mul-
tiplă de organe.
Criterii de diagnostic pentru sepsis
Infecţie documentată sau suspectată şi prezenţa 
unor semne şi simptome ce urmează:
 Semne şi simptome generale: 
Febră >38,3– 0C (1010 F) 
Hipotermie <36– 0C (96,80F)  
Frecvenţă cardiacă > 90 bătăi/min sau >devieri – 
standarde peste limita normei în corelare cu vârsta 
Tahipnee – 
Status mintal alterat – 
Edeme pronunţate sau bilanţ lichidian pozitiv – 
>20 ml/kg în mai mult de 24 ore 
Hiperglicemie (glucoza plasmatică >140 mg/– 
dl sau 7,7 mmol /l) în absenţa diabetului. 
Semne şi simptome infl amatorii. 
Leucocitoză >12000/mm– 3, 
Leucopenie <4000/mm– 3, 
Număr normal de leucocite cu >10% de forme – 
imature, 
Proteina C-reactivă plasmatică >2 devieri – 
standarde peste valoarea normală, 
Procalcitonina plasmatică >2 SD devieri stan-– 
darde peste valoarea normală.
Semne şi simptome hemodinamice: 
Hipotensiune arterială (TA– s< 90 mm Hg 
PAM<70 mm Hg sau o scădere a TAs>40 mm Hg la 
adulţi sau <2 devieri standarde sub limita normei în 
corelare cu vârsta) 
SvO– 2>70% 
IC>3,5l/min/m– 2
Semne şi simptome de disfuncţie organică: 
Hipoxemie arterială (PaO– 2 (FiO2<300) 
Oligurie acută (debit urinar <0,5 ml/kg/oră – 
sau 45 mmol/l pentru cel puţin 2 ore, în ciuda repleţiei 
volemice adecvate) 
Creşterea creatinei >0,5 mg/dl sau 44,2 μmol–  
Perturbări de coagulare (INR>1,5 sau TPTa>60 – 
sec) 
Ileus (lipsa zgomotelor intestinale)–  
Trombocitopenie (număr trombocite – 
< 100 000) 
Hiperbilirubinemie (bilirubina plasmatică to-– 
tală >4 mg/dl sau 70 μmol/l) 
Parametrii perfuziei tisulare–  
Hiperlactatemia > peste limita superioară a – 
normei 1 prm (l). 
(Notă: INR international normalized ratio). 
Criteriile de diagnostic pentru sepsis în vâr-
sta pediatrică. Semne şi simptome de infl amaţie şi 
infecţie cu hiper- sau hipotermie (temperatura rectală 
>38,50C sau <350C), tahicardie (poate lipsi la paci-
entul hipotermic) şi cel puţin unul dintre următoa-
rele  simptome de disfuncţie organică: status mintal 
alterat, hipoxemie, creşterea lactatului seric sau puls 
puternic.
Criteriile de diagnostic a sepsisului sever 
[41,42]. Sepsisul sever = sepsis – hipoperfuzie tisula-
ră indusă sau disfuncţie organică sau unul dintre sem-
nele ce urmează, indus de infecţie:
• Sepsis – hipotensiune indusă 
• Lactatul peste limita superioară a normei
• Debit urinar <0,5 ml/kg/oră pentru >2 ore, în 
ciuda repleţiei volemice adecvate 
• LAP cu PaO2/FiO2 <250 în absenţa pneumoniei 
ca sursă de infecţie  
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• LAP cu PaO2/FiO2 <200 în prezenţa pneumoni-
ei ca sursă de infecţie 
• Creatinina >2,0 mg/dl (176,8 μmol/l) 
• Bilirubina >2,0 mg/dl (34,2 μmol/l) 
• Trombocite <100000 
• Coagulopatia (INR>1,5).
Şocul septic este un sepsis dezvoltat în timp, care 
este asociat cu hipotensiune şi hipoperfuzie tisulară, 
contrar repleţiei volemice adecvate şi care necesită, 
pentru menţinerea echilibrului hemodinamic, folosi-
rea de substanţe vasoactive. 
Şocul septic prezintă una sau mai multe dintre 
următoarele manifestări clinice: 
• Hipoxie – PaO2/FiO2<280; 
• Hiperlactacidemie; 
• Oligurie <0,5 ml/min.; 
• Alterarea statusului mental.
Şocul septic se manifestă prin sindromul septic 
şi hipotensiune TAs<90 mm Hg (sau scădere cu 40 
mm Hg faţă de valoarea obişnuită), în ciuda repleţiei 
volemice adecvate. 
Obiectivele terapeutice ale resuscitării în pri-
mele 6 ore [37]: 
• Presiunea venoasă centrală 8-12 cm Hg 
• PAM ≥ 65 mm Hg 
• Debit urinar ≥ 05 ml/kg/oră 
• Saturaţia cu O2 a sângelui venos (vena cavă su-
perioară) ≥ 70% sau venos mixt ≥ 65% (gr. IC). 
Resuscitarea iniţială a sepsisului sever (prime-
le 6 ore) [39]: Iniţierea imediată a resuscitării paci-
enţilor cu hipotensiune sau nivel crescut al lactatului 
seric >4 μmol/l (1C) [31, 40]. Obiectivele resuscitării 
(1C): 
• PVC 8-12 mm Hg; în condiţiile ventilaţiei me-
canice şi a complianţei ventriculare scăzute preexis-
tente PVC – 12-15 mm Hg
• PAM ≥ 65 mm Hg  
• Debit urinar ≥ 0,5 ml/kg/oră 
• Saturaţia în oxigen: vena centrală (vena superi-
oară) ≥ 70% sau venos mixt ≥ 65%.
Dacă ţinta saturaţiei sângelui venos în O2 nu a 
fost atinsă (2C):
a) de argumentat resuscitarea volemică;
b) de transfuzat masă eritrocitară, pentru a men-
ţine Ht ≥ 30%, şi/sau 
c) de administrat în infuzi dobutamină, maxi-
mum 20 μg/kg/min. 
Diagnosticul. De recoltat probe de sânge până la 
antibioticoterapie, însă nu de infl uenţat promptitudi-
nea antibioticoterapiei (IC). De prelevat două sau mai 
multe probe de sânge. Una sau mai multe probe se 
vor obţine percutan. Câte o probă de sânge din fi ecare 
cateter instalat <48 ore. În indicaţii clinice prevalarea 
şi a altor probe. Investigaţii imagistice pentru confi r-
marea diagnosticului şi a  sursei de infecţie (IC).
Antibioticoterapie [8]:
De iniţiat administrarea intravenoasă a anti-− 
bioticelor cât mai timpuriu de dorit în prima oră după 
stabilirea diagnosticului de sepsis sever (ID) şi şoc 
septic (IB) [12].
Antibiotice cu spectru larg: unul sau mai − 
multe care să acopere efectul bacterial/fungal şi cu o 
penetrare bună în sursa de infecţie suspectabilă (IB).
De stabilit regimul antibioticoterapiei zilnic, − 
cu optimizarea efi cacităţii, prevenirea rezistenţei, ex-
cluderea toxicităţii şi minimalizarea costului (IC).
De asigurat terapia combinată în infecţia cu − 
Pseudomonos (2D).
De asigurat terapia empirică combinată la pa-− 
cienţii neutropenici (2D).
Terapia combinată ≤3-5 zile şi confi rmarea − 
tratamentului conform sensibilităţii.
Durata medie a terapiei antimicrobiene de li-− 
mitat la 7-10 zile; mai de durată, dacă răspunsul este 
diminuat sau există un focar nedrenat, sau defi cienţă 
imuniatră (ID).
De oprit terapia antimicrobiană dacă cauza − 
este neinfecţioasă (ID).
Identifi carea sursei de infecţie şi controlul ei 
[8].
• Stabilirea localizării anatomice a sursei de in-
fecţie trebuie efectuată rapid (1C), în cel mult 6 ore de 
la prezentarea pacientului în clinică (1D) [56].
• Evaluarea pacientului vizând focarul de infecţie 
are drept scop terminarea măsurilor de control (dre-
narea abcesului, debriolarea ş.a.) (1C) [13].
• Măsurile de control vor fi  aplicate operativ, 
imediat după măsurile de resuscitare iniţială (1C) (ex-
cepţie: pancreatita necrotică) (2B).
• Selectarea metodelor de control al sursei de in-
fecţie cu maximum de efi cacitate şi defi cienţe fi ziolo-
gice minime (ID).
• Înlăturarea cateterelor intravasculare potenţial 
infectate (IC).
Terapia volemică:
• Resuscitare volemică cu cristaloizi şi coloizi 
(IB).
• Obiectiv terapeutic: PVC ≥ 8 mm Hg (≥ 12 mm 
Hg la pacienţii afl aţi la ventilaţie mecanică (ID).
• De utilizat tehnicile compensărilor volemice 
(cantitative şi calitative), care se asociază cu amelio-
rarea hemodinamicii (ID). 
• De administrat 1000 ml cristaloizi sau 300-500 
ml coloizi timp de 30 min.; administrarea de cantităţi 
mai mari şi mai rapidă duc la edeme şi hipoperfuzie 
tisulară [21]. 
• După restaurarea normovolemiei se continuă 
administrarea soluţiilor care să asigure necesarul zil-
nic şi acoperirea pierderilor.
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Administrarea de vasopesori [35]. La prezenţa 
hipotensiunii şi/sau lactatului mai mare de 4 mmol/l 
(36 mg/dl) de administrat vasopresori, în caz de hipo-
tensiune care nu răspunde la resuscitarea lichidiană 
iniţială pentru menţinerea PAM ≥65 mm Hg (1C).
Norepinefrina şi dopamina administrate central 
(intravenos) sunt vasopresorii de elecţie. Epinefrina, 
fenilefrina sau vasopresina nu se recomandă de ad-
ministrat cu vasopresor iniţial în şocul septic (2C). 
Vasopresina 0,03 unităţi/min. poate fi  adăugată la no-
repinefrină, pentru excluderea efectelor nedorite. De 
utilizat ca medicament de primă alternativă la pacien-
ţii în şoc septic care nu răspund la norepinefrină sau 
dopamină şi rămân hipotensivi (2B).
Nu se recomandă de utilizat doze mici de dopa-
mină pentru protecţie renală (IA).
Pacienţii la care necesită vasopresor, să li se in-
staleze un cateter arterial cât mai repede posibil (ID). 
Terapia inotropică [43]. De utilizat dobutamina 
la pacienţii cu disfuncţie miocardică, pentru a creşte 
contractilitatea miocardică, acţionând asupra recepto-
rilor β1 şi β2. Este indicată când DC rămâne inadecvat, 
în ciuda resuscitării volemice adecvate.
Corticosteroizii [6]. De administrat intravenos 
hidrocortizon în şocul septic, când pacientul răspunde 
inadecvat la terapia volemică adecvată şi vasopresori, 
menţinându-se hipotensiunea (2C) [15, 16]. Nu se 
utilizează testul de stimulare ACTH pentru determi-
narea necesităţii indicatorilor hidrocortizonului (2B). 
Preparatul se adminstrează ≤300 mg/zi (IA) divizat în 
4 prize. Hidrocortizonul nu se foloseşte în tratamentul 
sepsisului fără şoc septic, cu excepţia pacienţilor cu 
insufi cienţă adrenală (ID) [46].
Proteina C-activată umană recombinată [1, 3, 
27]. Este indicată pacienţilor cu risc înalt de deces: 
scor APACHE > 25 mai mult de două disfuncţii de 
organe, prezenţa SDRA şi în lipsa contraindicaţii-
lor (2B, 2C pentru pacienţi postoperator). Adulţilor 
cu sepsis sever şi risc scăzut de deces APACHE II 
< 20 sau disfuncţia unui organ, nu li se administrează 
rhAPC (IA).    
Doza: se administrează în perfuzie IV continuă 
24 μg/kg/h, timp de 96 ore [52]. Pacienţii necesită 
monitorizare minuţioasă pentru efectele adverse he-
moragice. Preparatul este indicat după 12 ore de la 
intervenţia chirurgicală şi după 1 oră de la manope-
rele invazive şi miniinvazive, iar pentru efectuarea 
lor se stopează luarea preparatului cu 2 ore înainte de 
iniţierea lor [11]. 
Contraindicaţiile pentru administrarea proteinei 
C-activate recombinate: 
• Hemoragie activă internă,  
•Accident vascular cerebral hemoragic în ultime-
le 3 luni, 
• Chirurgie spinală sau cerebrală în ultimele 2 
luni, sau TCC sever, 
• Traumatism cu risc înalt de hemoragie, 
• Prezenţa unui cateter epidural, 
• Neoplasm cerebral, formaţiune de volum cu 
semne evidente de herniere, 
• Hipersensibilitate la rh PCA, 
Se recomandă de menţinut numărul de tromboci-
te ≥30000 pe perioada infuziei de rhPCA. 
Administrarea preparatelor din sânge. Masă 
eritrocitară când hemoglobina < 7,0 g/dl (< 70 g/l), 
pentru a menţine Hb la 7,0-9,0 g/dl (IB). Un nivel 
mai înalt este necesar de menţinut în circumstanţe de 
urgenţă (ischemie miocardică, hipoxemie severă, he-
moragie acută, cianoză cardică sau acidoză lactică).
Nu se utilizează eritropoetina pentru tratamentul 
anemiei induse de sepsis (IB). Nu se foloseşte plasma 
proaspăt congelată pentru corectarea perturbărilor de 
coagulare cu excepţia hemoragiilor şi procedurilor 
invazive planifi cate (2D). Nu se aplică terapia anti-
trombotică.
Se indică masă trombotică (2D): 
• Număr trombocite < 5000/mm3 (5x109/l), când 
există risc de sângerare;  
• Număr trombocite 5000-30000/mm3 (5x309/l) 
în prezenţa riscului înalt de hemoragie; 
• Număr mai mare de trombocite de ≥50000/mm3 
(50x109/l) în condiţiile necesităţii intervenţiilor chi-
rurgicale sau altor proceduri invazive.
Suportul ventilator [19]. Profi laxia şi tratamen-
tul sindromului de detresă acută SDRA/ALL  necesită 
aplicarea strategiei protective a plămânului: 
• Volum curent mic (6 ml/kg) [24]
• Presiune de platou inspirator ≤ 30 cm H2O 
(IC) 
• PEEP optim care corelează hipoxemia şi previ-
ne colapsul la sfârşitul expiraţiei, menţine plămânul 
deschis (IC)
• FiO minim pentru menţinerea unei oxigenări 
adecvate cu PEEP optim  
• Hipercapnie permisivă la nevoie (acceptarea 
de valori supranormale ale PaCO2 pentru menţinerea 
volumului curent şi a presiunii de platou în limitele 
recomandate – „ventilaţie cu volume mici”). Pacient 
poziţionat cu torace ridicat la 450.
Sedarea, analgezia şi relaxarea musculară. Se-
darea şi analgezia pacientului ventilat mecanic se va 
efectua conform protocoalelor clinice. Este recoman-
dată întreruperea zilnică a administrării de sedative 
pentru evaluarea conştienţei şi a ventilaţiei spontane. 
Relaxantele musculare trebuie evitate, pot fi  utilizate 
în primele ore de ventilare mecanică, până la corecta-
rea parametrilor fi ziologici.
Controlul glicemiei [29, 30]:
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• De administrat insulina intravenos, pentru asi-
gurarea controlului hiperglicemiei (IB) [29,38]. 
• Obiectivul terapeutic – menţinerea glucozei 
sangvine < 150 mg/dl (8,3 mmol/l), utilizând proto-
coalele de administrare a insulinei (2C) [18, 49]. 
• Evaluarea glucozei sangvine fi ecare 1-2 ore 
sau, la pacientul stabil, la 4 ore.
Epurarea renală.  În prezenţa insufi cienţei rena-
le este indicată epurarea extrarenală prin:
• Abord venovenos (cateter venos central cu du-
blu lumen, inserat într-o venă centrală) (2A) 
• La pacienţii stabili hemodinamic cu retenţie 
azotată este preferată hemodializa intermitentă (2B) 
• La pacienţii instabili hemodinamic este indicată 
hemofi ltrarea venovenoasă continuă (2D).
Tratamentul cu bicarbonat: Administrarea de 
bicarbonat de sodiu este recomandată doar la pH < 
7,15 (IB). Administrarea de biocarbonat de sodiu nu 
este indicată de rutină în şocul septic, deoarece nu 
este urmată de îmbunătăţirea presională şi nici de scă-
derea necesarului de vasopresori.
Profi laxia trombozei venoase profunde [2, 28].
Bolnavii cu sepsis trebuie să benefi cieze de profi -
laxia TVP cu doze mici de heparină nefracţională sau 
cu heparine cu greutate moleculară mică (IA) [28]. 
În caz de contraindicaţie a heparinelor (sângerare ac-
tivă, coagulopatie severă, trombocitopenie ş.a.) sunt 
recomandate mijloacele mecanice de profi laxie (cio-
rapi cu compresiune gradată, dispozitive mecanice de 
compresiune intermitentă) (2C) [53]. La pacienţii cu 
risc foarte înalt de TVP – heparină cu greutate mole-
culară mică (2C).
Profi laxia ulcerului de stres [9].  Se adminis-
trează blocanţi ai receptorilor H2 (IA) sau inhibitori ai 
pompei de protoni (IB). Aceste droguri scad acidita-
tea secreţiei gastrice [36]. Alimentaţia enterală.
Limitarea tratamentului de suport [10]. Când 
şansele de supravieţuire sunt compromise, de comun 
cu familia se poate lua în consideraţie limitarea mă-
surilor de tratament. Se va continua doar hidratarea, 
sedarea, analgezia şi suportul ventilator.
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Rezumat 
Campania „Supravieţuirea în caz de sepsis” reprezintă 
eforturile colaborative ale societăţilor de terapie intensivă, 
în scopul ameliorării diagnosticului şi tratamentului sepsi-
sului sever şi  reducerii  ratei înalte de mortalitate cauzate 
de sepsis.
Sepsisul sever şi şocul septic reprezintă probleme 
majore de sănătate, care afectează milioane de oameni în 
întreaga lume. Sepsisul este cauza principală de deces al 
pacienţilor critici în SUA. Estimările curente au constatat 
că aproximativ 750.000 de bolnavi dezvoltă sepsis şi mai 
mult de 200.000 decedează anual. Sepsisul se defi neşte ca 
sindrom de răspuns infl amator sistemic, secundar unei in-
fecţii documentate. Sepsisul sever, defi nit ca sepsis asociat 
cu disfuncţie de organe, hipoperfuzie sau hipotensiune. Şo-
cul septic reprezintă sepsisul sever asociat cu hipotensiune 
(TAs<90 mm Hg) în absenţa altor cauze de hipotensiune, în 
ciuda repleţiei adecvate volemice.
Summary 
Sepsis is a complex and multi-factorial disease. The 
„Surviving Sepsis” Campaign represents a collaborative 
effort by international critical care organizations with the 
purpose to improve recognition and treatment of severe 
sepsis and to reduce the high mortality rate associated with 
this condition. Severe sepsis and septic shock are major 
healthcare problems, affecting millions of individuals 
around the world each year. 
Sepsis is the leading cause of death in critically ill 
patients in the United States Current estimates are that 
approximately 750.000 people develop sepsis and more 
than 200.000 die annually from this condition. Sepsis 
is defi ned as infection plus systemic manifestations of 
infection. Severe sepsis is defi ned as sepsis plus sepsis-
induced organ dysfunction or tissue hipoperfusion. Septic 
shock is defi ned as sepsis-induced hypotension persisting 
despite adequate fl uid resuscitation.
Резюме 
Международное движение «Переживем сепсис» 
представляeт совместные усилия ассоциаций интен-
сивной терапии, направленное на улучшение качества 
лечения и диагностики и на снижение высокой леталь-
ности от сепсиса. 
Сепсис и септический шок остаются  актуальны-
ми проблемами современной медицины, поражая мил-
лионы людей во всем мире. Сепсис является основной 
причиной смерти среди критических больных в США. 
Согласно статистическим данным, около 750.000 боль-
ных развивают сепсис и более 200.000 погибают еже-
годно. 
Сепсис определяется как синдром системной вос-
питательной реакции  вследствие документированного 
инфекционного источника. Тяжелый сепсис определя-
ется как сепсис, сочетающийся  с  органной дисфунк-
цией, гипотензией, нарушением тканевой перфузии.  
Септический шок представляет тяжелый сепсис, 
сочетающийся с тканевой и органной гипоперфузией и 
артериальной гипотонией (TAs<90 mm Hg) при отсут-
ствии других  причин гипотензии и в условиях адек-
ватной компенсации объема циркулирующей крови.
